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Кемеровская область является индустриальнымрегионом, в котором преобладает угольная промышленность. Добыча угля приводит к ряду
неблагоприятных последствий для окружающей сре
ды, но в большей степени факторы производствен
ной среды и трудового процесса на предприятиях
данной отрасли представляют угрозу здоровью и бе
зопасности шахтеров. В связи с этим Кемеровский
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
     
Предмет исследования. Системные морфологические изменения, ассоциированные с динамикой развития пневмо
кониоза.
Цель исследования – в эксперименте изучить особенности развития морфологических изменений органов и тканей
в условиях длительного воздействия на организм угольнопородной пыли.
Методы исследования. Проведены эксперименты на белых лабораторных крысахсамцах опытной и контрольной
групп. Животные опытной группы подвергались ингаляционному воздействию в затравочной камере угольнопород
ной пыли угля марки газовожирный в средней концентрации 50 мг/м3 на протяжении 12 недель. Для гистологичес
кого изучения морфологических изменений внутренних органов у крыс обеих групп на разных сроках эксперимента
забирали фрагменты легких, бронхов, сердца, печени и почек.
Основные результаты. Длительное вдыхание угольнопородной пыли приводит к развитию морфологических нару
шений, прежде всего бронхолегочной системы, а также сердца, печени и почек. Изменения формируются с момента
воздействия на организм повреждающего фактора и характеризуются фазовостью развития. Пневмокониотический про
цесс сопровождается поступательным развитием микроциркуляторных расстройств и однотипных патологических из
менений в стенке сосудов всех исследуемых органов, степень которых ассоциируется с длительностью воздействия на
организм угольнопородной пыли.
Область применения. Результаты проведенных исследований расширяют и углубляют представления о механизмах
развития пневмокониоза. Выделение стадий морфологических изменений имеет не только теоретическое, но и прак
тическое значение для разработки рекомендаций по определению сроков и способов профилактики и коррекции на
рушений, вызванных воздействием угольнопородной пыли.
Заключение. Получены новые данные, указывающие на системное воздействие угольнопородной пыли на морфо
логическое состояние органов и тканей организма.
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SYSTEMIC MORPHOLOGICAL CHANGES ASSOCIATED WITH THE DYNAMICS OF PNEUMOCONIOSIS
Subject of the study. Systemic morphological changes associated with the dynamics of pneumoconiosis.
Objective of the study – to study in the experiment the features of the development of morphological changes in the or
gans and tissues in the conditions of prolonged exposure to the coalrock dust on the body.
Methods. Experiments were carried out on white laboratory male rats of the experimental and control groups. The animals
of the experimental group underwent inhalation exposure to the coalrock dust of the gas fatty type in an average concen
tration of 50 mg/m3 for 12 weeks in the priming chamber. For histological examination of the morphological changes in the
internal organs in the rats of both groups the fragments of the lungs, bronchi, heart, liver and kidneys at different periods of
the experiment were taken.
Main results. Prolonged inhalation of the coalrock dust leads to the development of morphological disorders, primarily the
bronchopulmonary system, as well as the heart, liver and kidneys. The changes are formed from the moment of the impact
of the damaging factor on the body and are characterized by phase development. The pneumoconiotic process is accompa
nied by the progressive development of microcirculatory disorders and the same type of pathological changes in the vessel
walls of all organs under investigation, the extent of which is associated with the duration of exposure to coalrock dust on
the body.
Area of application of the results. The results of the conducted studies broaden and deepen the understanding of the mec
hanisms of pneumoconiosis development. Defining the stages of morphological changes has theoretical and practical mea
ning for elaboration of the recommendations for determining the timing and methods of prevention and correction of dis
turbances caused by exposure to the coalrock dust.
Conclusions. New data have been obtained that indicate a systemic exposure to the coalrock dust on the morphological sta
te of the organs and tissues of the body.
Key words: pneumoconiosis; experiment; systemic morphological changes; vessels; endotheliosis.
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регион характеризуется одним из наиболее высоких
уровней профессиональной и производственно обус
ловленной заболеваемости по сравнению с другими
регионами РФ [1]. Основное патогенетическое дейс
твие на работающих в угольной промышленности ока
зывает угольнопородная пыль (УПП) респирабель
ной фракции, являющаяся ведущим фактором риска
развития пылевой патологии органов дыхания – пнев
мокониоза.
В настоящее время в литературе имеются различ
ные сведения о влиянии промышленной пыли на ор
ганизм человека, что послужило основанием к возник
новению ряда гипотез, с позиции которых пытаются
объяснить механизмы, обуславливающие ее вредное
воздействие. Непременным является фагоцитоз пы
левых частиц макрофагами и развитие хроническо
го макрофагального воспаления в органах дыхания.
В различных исследованиях показано, что от воздейс
твия пыли в легких развивается оксидативный стресс,
продуцируются свободные радикалы и медиаторы вос
паления, что оказывает прямое воздействие на тка
ни органов [2, 3]. В связи с этим, практически об
щепризнанным является представление о действии
УПП исключительно на дыхательную систему как на
органмишень. Кроме того, в литературе в основном
описываются изменения, характерные для стадии рен
тгенологической манифестации пневмокониоза и име
ющие выраженные клинические проявления.
В работах специалистов в области пульмоноло
гии показано, что в развитии воспаления в легких
немаловажную роль играет также активированная
цитокинами, вырабатываемыми макрофагами с не
завершенным фагоцитозом, эндотелиальная система
сосудов интерстиции органа [4]. Патологическая ак
тивация эндотелия, нарушение цитоскелета приво
дят к его дисфункции и нарушениям в системе ге
мостаза.
На развитие эндотелиальной дисфункции у работ
ников угольной промышленности указывают многие
авторы, в то же время оставляя без внимания мор
фологическое состояние эндотелия сосудов [5, 6].
Эндотелиальная дисфункция проявляется повыше
нием в крови уровня различных медиаторов воспа
ления, которым свойственны системные эффекты, что
позволяет представлять пылевую патологию органов
дыхания как системное заболевание.
В этой связи важным является изучение систем
ных морфологических изменений при пневмоконио
зе, сроков их возникновения и механизмов развития
для проведения своевременных профилактических
мероприятий в преморбидном периоде. Реализовать
эту задачу помогают экспериментальные модели, приб
лиженные к производственным условиям, позволя
ющие изучить динамику развития патологического
процесса с момента воздействия на организм нега
тивного фактора.
Цель исследования – в эксперименте изучить
особенности развития морфологических изменений
органов и тканей в условиях длительного воздействия
на организм угольнопородной пыли.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для исследования морфологических изменений,
формирующихся в условиях длительного воздействия
на организм угольнопородной пыли, было проведе
но 7 серий экспериментов на белых лабораторных
крысахсамцах массой 200250 г. Животные делились
на 2 группы: контрольную (n = 140) и опытную –
крысы, подвергающиеся воздействию УПП (n = 280).
Общее количество животных составило 420 крыс.
Затравливание животных опытной группы про
водилось УПП угля марки газовожирный с разме
ром пылевых частиц до 5 микрон в средней концен
трации 50 мг/м3 5 раз в неделю по 4 часа. Общая
продолжительность эксперимента составила 12 не
дель. Запыление проводили в интермиттирующем
режиме, позволившем максимально приблизить ус
ловия эксперимента к реальным условиям шахтно
угольного производства, для которого характерна
прерывистость процесса и возможность попадания
в воздух рабочей зоны УПП в концентрациях, зна
чительно превышающих предельнодопустимую кон
центрацию.
Выбор марки угля для затравки животных был
обусловлен тем, что газовожирная является основной
маркой, добываемой на шахтах г. Новокузнецка, и об
ладает высокой биотоксичностью, имеет самый вы
сокий показатель выхода смолистых веществ – 14 %
и летучих веществ – 38 % [7].
Контрольные животные находились в равной по
объему камере, где поддерживался тот же режим тем
пературы и воздухообмена, но без подачи УПП.
Для гистологического изучения морфологических
изменений внутренних органов у крыс опытной, а так
же контрольной групп через 1, 3, 6, 9 и 12 недель
эксперимента, после декапитации, которую проводи
ли под эфирным наркозом, забирали образцы легких,
бронхов, сердца, печени и почек, из которых выре
зали кусочки толщиной от 0,5 до 1 см.
Эксперименты проводили в соответствии с меж
дународными правилами Европейской конвенции по
защите позвоночных животных, используемых для
экспериментальных и иных целей «Guide for the Ca
re and Use animals» (Страсбург, 1986), «Правилами
проведения работ с использованием эксперименталь
ных животных» (приложение к приказу МЗ № 755
от 12.08.1977; приказ № 1179 от 10.10.83) и «Прави
лами лабораторной практики» (Приказ Минздравсоц
развития России от 23.08.2010 г. № 708н).
Биологический материал выдерживали в нейтраль
ном 12 % формалине до полной фиксации, затем от
мывали от фиксирующей жидкости в водопроводной
воде и подвергали химической обработке с приме
нением аппарата для гистологической проводки АТ
СИСТЕМНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С ДИНАМИКОЙ РАЗВИТИЯ ПНЕВМОКОНИОЗА
Корреспонденцию адресовать:
МИХАЙЛОВА Надежда Николаевна,




70 T. 16 № 4 2017
4М, а также ручной проводки гистологического ма
териала. Приготовление тонких срезов (37 микрон)
достигалось резкой кусочков на микротоме МС1.
Окрашивание микропрепаратов осуществлялась гема
токсилинэозином, а также пикрофуксином по мето
ду Ван Гизона для выявления соединительной ткани.
Микроскопирование и микрофотосъемка гистологи
ческих препаратов проводились с помощью микрос
копа Olympus СX31 RBSF (Германия) при увели
чении окуляра 10 × 20 и объектива 20, 40 и 100 с
водной и масляной иммерсией c использованием циф
ровой камеры Levenhuk C 800.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
У лабораторных животных контрольной группы
гистологическая структура исследуемых органов со
ответствовала норме.
На ранних сроках эксперимента (13й неделях)
в ответ на вдыхание УПП во всех изучаемых ком
понентах дыхательной системы развивались выра
женные компенсаторноприспособительные реакции
в виде макрофагальной инфильтрации респиратор
ной части легких с активным фагоцитозом пылевых
частиц и лимфоплазмоцитарной инфильтрации стен
ки бронха, бронхоспазма, гиперплазии бокаловидных
клеток с гиперсекрецией слизи. Одновременно с этим
формировались начальные дистрофические измене
ния стенки воздухопроводящих структур с гипер
трофией мышечной пластинки. К концу 3й недели
воздействия повреждающего фактора в местах скоп
ления частиц УПП также наблюдались начальные
признаки образования небольшого количества кле
точных гранулем, формировались эмфизематозно рас
ширенные альвеолы, отмечалось также незначитель
ное разволокнение плевры.
К 6й неделе затравки УПП в изучаемых органах
наблюдалось развитие, наряду с компенсаторными,
более выраженных патологических изменений. В рес
пираторной части имело место увеличение количества
гранулем, указывающее на несостоятельность фагоци
тоза, диффузное разрастание соединительной ткани
вне зон отложения пыли, что приводило к уменьше
нию респираторной поверхности. В бронхах отмеча
лось формирование более выраженных дистрофичес
ких, а также субатрофических изменений слизистой
оболочки, утолщение базальной мембраны, развитие
перибронхиального фиброза.
При увеличении сроков затравки данные наруше
ния усугублялись с формированием к 12й неделе
эксперимента выраженного пневмосклероза с рас
пространением на гемодинамические и воздухопро
водящие структуры и развитием дегенеративных из
менений слизистой оболочки всех типов бронхов, рез
ким утолщением базальной мембраны и мышечной
пластинки, разволокнением плевры. Инфильтрация
изучаемых структур иммунокомпетентными клетка
ми сохранялась (рис. 1).
Гистологическое изучение сердца, печени и почек
также показало изменение их структуры в зависи
мости от длительности воздействия повреждающего
фактора.
В сердце опытной группы животных на 13й не
делях эксперимента преобладали компенсаторные ги
пертрофические изменения отдельных мышечных во
локон на фоне незначительных дистрофических на
рушений некоторых кардиомиоцитов. В межмышеч
ных пространствах отмечался отек.
В печени на ранних сроках воздействия повреж
дающего фактора наблюдалась умеренно выраженная
зернистая дистрофия гепатоцитов, формировались
очаги баллонной дистрофии с явлениями кариорек
сиса и кариолизиса, развивалась слабовыраженная
коллагенизация портальных трактов. Одновременно
с этим отмечалось сохранение балочной и дольковой
структуры печени на фоне признаков активной ре
генерации, о чем свидетельствовало большое коли
чество двуядерных гепатоцитов и морфологические
признаки повышения функциональной активности
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Рисунок 1
Морфологические изменения в бронхолегочной
системе крыс при длительном воздействии УПП 
(12 недель), окраска гематоксилин#эозином (ув. 100)
Figure 1
Morphological changes in the bronchopulmonary system
of the rats with prolonged exposure to coal#rock dust 
(12 weeks), staining with hematoxylin#eosin (х 100)
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ядер. Проявлялась выраженная пролиферация кле
ток Купфера.
Структура почек на 13й неделях воздействия
УПП также была сохранена, клубочки одинаковые,
средних размеров, отмечалась пролиферация клеток
мезангия, зернистая дистрофия эпителия канальцев
от слабо до умеренно выраженной, апикальная часть
отдельных клеток слущивалась в просвет с форми
рованием слоистых белковых компонентов и несколь
ко уплотненных конгломератов. Ядра эпителиоци
тов – большей частью нормохромные, в меньшем
количестве также встречались просветленные и ги
перхромные.
Для всех исследуемых органов на ранних сроках
затравки УПП была характерна лимфоплазмоцитар
ная инфильтрация стромы.
После 6й недели эксперимента в изучаемых ор
ганах на фоне несостоятельности компенсаторных
механизмов получали более выраженное развитие
патологические морфологические нарушения. В сер
дце компенсаторные гипертрофические изменения
кардиомиоцитов начинали сменяться на субатрофи
ческие и атрофические, мышечные волокна истонча
лись, усиливалась выраженность белковой дистрофии,
ядра большинства кардиомиоцитов были нормохром
ные, для части клеток были характерны крупные ги
перхромные ядра, обнаруживались внутриклеточные
включения липофусцина. В некоторых клетках сер
дечной мышцы отмечались начальные признаки уси
ления апоптотической активности, морфологическим
критерием которой на данном сроке являлись неров
ные края и угловатая форма ядер, что указывало на
прогрессирование патологических изменений в тка
ни и преобладание их над компенсаторными меха
низмами. К 9й неделе изменения начинали носить
диффузный характер, между пучками мышечных во
локон отмечалось образование тонких рыхлых кол
лагеновых прослоек.
В печени после 6й недели воздействия УПП так
же наблюдалось прогрессирование дистрофических
изменений, увеличивалось количество клеток с бал
лонной дистрофией. Полиморфизм ядер усиливался,
в последних начинали преобладать изменения, ука
зывающие на их выраженное повреждение, в виде
пикноза, кариорексиса и кариолизиса. Портальные
тракты были сближены, отмечалось более выражен
ное разрастание фиброзной ткани. Наблюдались приз
наки коллапса стромы печени. К 9й неделе при сох
ранении морфологических признаков регенерации от
мечалась несостоятельность репаративных процессов –
появлялись отдельные клетки с гиперхромными уг
ловатыми ядрами, что указывало на усиление их апоп
тотической активности, на некоторых участках встре
чались зоны некробиотичеких повреждений.
В почках к 6й неделе эксперимента дистрофичес
кие изменения становились ярко выраженными, в от
дельных полях зрения клетки были резко уплощены,
приобретали кубическую форму, между канальцами
отмечались мелкие зоны фибропластической тран
сформации, к 9й неделе в отдельных клетках нефро
эпителия начинали отмечаться пикноз и рексис ядер,
что свидетельствовало о формировании в них необ
ратимых изменений.
К 12й неделе эксперимента во всех органах фор
мировались выраженные патологические изменения:
в сердце наблюдалось диффузное разрастание рых
лой волокнистой соединительной ткани (мелкосет
чатый диффузный кардиосклероз), дистрофические
изменения кардиомиоцитов различной степени выра
женности с фрагментацией и миоцитолизом отдель
ных фрагментов мышечных волокон (рис. 2). Часть
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Рисунок 2
Морфологические изменения в сердце крыс 
при длительном воздействии УПП (12 недель), 
окраска гематоксилин#эозином (ув. 1000)
Figure 2
Morphological changes in the heart of the rats 
with prolonged exposure to coal#rock dust (12 weeks),
staining with hematoxylin#eosin (х 1000)
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волокон были истончены и атрофичны. В паренхи
ме печени на фоне выраженной дистрофии гепатоци
тов формировались мелкие фокусы некроза, разви
вался фиброз портальных трактов (рис. 3); в почках
регистрировались значительные дистрофические из
менения канальцев, деформация отдельных клубоч
ков, нефросклероз (рис. 4).
Таким образом, морфологические нарушения не
только бронхолегочной системы, но и других орга
нов свидетельствовали о факте системного воздейс
твия УПП на организм, что подтверждалось стадий
ными изменениями их гистоструктуры.
В сосудах всех исследуемых органов, независи
мо от органной принадлежности, на 13й неделях
затравки УПП отмечались гипертрофия и набухание
эндотелиоцитов, большая часть клеток имела гипер
хромные ядра, что свидетельствовало о повышении
их функциональной активности. Гипертрофия так
же была характерна для гладкомышечных клеток ме
диального слоя, в отдельных структурах развивался
гиалиноз, в периваскулярных зонах отмечались скоп
ления лимфоцитов.
К 6й неделе эксперимента сформировавшиеся из
менения усиливались, в интиме начинали появляться
клетки с дистрофическими изменениями, неправиль
ной формы, выскальзывающие в просвет сосуда. Пе
риваскулярно развивался фиброз.
К концу эксперимента отмечалось развитие ярко
выраженного эндотелиоза, гипертрофии медии, ги
алиноза, фиброза отдельных структур с распростра
нением на периваскулярные пространства, что при
водило к значительному утолщению стенки сосудов.
Морфологические изменения сосудистой стенки
сопровождались также выраженными нарушениями
реологических свойств крови и кровообращения с
первых недель эксперимента в виде полнокровия и
стазирования эритроцитов с единичными лейкоцита
ми, сладжей в просвете отдельных сосудов и пери
вазальными кровоизлияниями.
ВЫВОДЫ
1. Длительное вдыхание угольнопородной пыли при
водит к развитию морфологических нарушений,
прежде всего бронхолегочной системы, а также
сердца, печени и почек. Изменения формируются
с момента воздействия на организм повреждаю
щего фактора и характеризуются фазовостью раз
вития:
 преобладанием компенсаторноприспособитель
ных изменений на 13й неделях затравки УПП
при различной степени выраженности дистрофи
ческих и дегенеративных нарушений отдельных
клеток и структур;
 снижением на 69й неделях эксперимента ком
пенсаторных возможностей и развитием сфор
мировавшихся ранее изменений стромального и
паренхиматозного компонентов, а также фиб
ропластических нарушений;
 формированием выраженных склеротических,
дистрофических, вплоть до некротических, и ат
рофических изменений внутренних органов к
12й неделе эксперимента.
2. Пневмокониотический процесс сопровождается
поступательным развитием микроциркуляторных
расстройств и однотипных патологических изме
нений в стенке сосудов всех исследуемых органов
в виде эндотелиоза, гипертрофии гладкомышечных
клеток медиального слоя, гиалиноза и фиброза,
степень которых ассоциируется с длительностью
воздействия на организм угольнопородной пы
ли.
СИСТЕМНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С ДИНАМИКОЙ РАЗВИТИЯ ПНЕВМОКОНИОЗА
Рисунок 3
Морфологические изменения в печени крыс 
при длительном воздействии УПП (12 недель), 
окраска гематоксилин#эозином (ув. 1000)
Figure 3
Morphological changes in the liver of the rats 
with prolonged exposure to coal#rock dust (12 weeks),
staining with hematoxylin#eosin (х 1000)
Рисунок 4
Морфологические изменения в почках крыс 
при длительном воздействии УПП (12 недель), 
окраска гематоксилин#эозином (ув. 400)
Figure 4
Morphological changes in the kidneys of the rats 
with prolonged exposure to coal#rock dust (12 weeks),
staining with hematoxylin#eosin (х 400)
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